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Moringa oleifera (Moringaceae) é uma espécie popularmente utilizada nas 
regiões sub-Himalaia e na Índia como agente terapêutico e tem seu uso para 
problemas de pele e lesões em várias culturas. Assim, o objetivo do presente 
estudo foi investigar o possível potencial do óleo de Moringa oleifera no 
tratamento de condições de pele inflamatórias e hiperproliferativas. Foram 
utilizados modelos animais de inflamação cutânea aguda e crônica para avaliar 
a atividade anti-inflamatória da M. oleifera. A aplicação tópica de óleo de 
sementes de M. oleifera de diferentes formulações (pura ou em acetona) inibiu 
parâmetros inflamatórios em modelos inflamatórios agudos e crônicos, 
reduzindo a formação de edema e influxo celular no tecido inflamado. 
Demonstramos menos efeitos colaterais em comparação com a dexametasona, 
embora pareça ter receptores de corticosteróides relacionados às suas ações. 
Em conjunto, esses resultados sugerem que o óleo de semente de M. oleifera 
pode ser considerado uma nova ferramenta potencial para o tratamento de várias 
doenças inflamatórias da pele, pois reverteu o processo cutâneo inflamatório e 
hiperproliferativo de forma muito significativa. Sendo assim, este estudo traz 
novas evidências sobre a eficácia tópica do óleo de semente de M. oleifera para 
problemas de pele como descrito pelo uso popular e elucidou alguns 
mecanismos de ação. 
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Moringa oleifera (Moringaceae) is a species popularly used in sub-Himalaya 
regions and India as a healing agent, and have its use to skin problems and 
lesions in several cultures. Thus, the aim of the present study was to investigate 
the possible potential of the Moringa oleifera seeds oil in the treatment of 
inflammatory and hyperproliferative skin conditions. Animal models of acute and 
chronic skin inflammation were used in order to evaluate the M. oleifera anti- 
inflammatory activity. Topical application of M. oleifera seeds oil different 
formulations (pure or in acetone) inhibited inflammatory parameters in acute and 
chronic skin inflammatory models, reducing edema formation and cellular influx 
into the inflamed tissue. Showed little side effects in comparation with 
dexamethasone, although it seems to have the corticosteroids receptors related 
to its actions. Taken together, these results suggest that the M. oleifera seed oil 
could be considered as a new potential tool for the treatment of several skin 
inflammatory diseases, since it reversed the skin inflammatory and 
hyperproliferative process in a very significant manner. Thus, this study brings 
new evidence about the topical efficacy of M. oleifera seed oil for skin problems 
as described by popular usage and elucidated some action mechanisms. 
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1.1  MORINGA OLEIFERA 
 
 
Figura 1: Representação esquemática das partes da Moringa oleifera. OLSON, Mark E.; 
FAHEY, Jed W. Moringa oleifera: uma árvore multiuso para áreas tropicais secas. Rev. Mex. 
Biodiv.,  México,  v. 82, n. 4, p. 1071-1082,  dic.  2011 .   Disponível em 
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S187034532011000400001&lng=es
&nrm=iso.  Acessado em 08/01/2018 
 
Durante séculos, o tratamento com plantas medicinais foi o único 
recurso disponível para diferentes grupos étnicos no tratamento de 
enfermidades, e hoje em dia, as plantas ainda são utilizadas na medicina 
tradicional para tratar, aliviar ou prevenir muitas doenças (EL GHAOUI et al, 
2008). É grande o interesse das indústrias no uso de substâncias naturais 
como fontes de novos medicamentos, principalmente pela necessidade de 
inovação no tratamento de algumas doenças (CALIXTO, 2000). 
De acordo com dados da Organização Mundial da Saúde (OMS) cerca 
de 35 a 80% da população mundial não têm acesso ao atendimento primário 




reconhece e estimula o uso de plantas medicinais pela população em países 
pobres, mas com cuidados especiais quanto ao seu uso (CALIXTO, 2000; 
STROHL, 2000). 
Embora as plantas medicinais sejam utilizadas frequentemente para 
tratamento e estratégia para o desenvolvimento de novos medicamentos 
(MANTLE et al, 2001), este recurso é ainda pouco explorado, sendo a 
avaliação da atividade biológica realizada em apenas uma pequena parcela de 
espécies de plantas identificadas no mundo (RATES, 2001; VERPOORTE; 
MEMELINK, 2002). 
Uma planta de interesse potencial é a Moringa oleifera, uma árvore 
utilizada como planta medicinal na Índia e regiões do sul do Himalaia, e 
atualmente amplamente cultivada e bem adaptada a vários países nas regiões 
tropicais (Figura 2) (FAIZAL et al, 2014).  
 
 
Figura 2: Representação da distribuição mundial da Moringa oleifera. Disponível em 





A Moringa oleífera é considerada uma planta polivalente e com amplo 
espectro de ação. Na China é utilizada na alimentação, como planta medicinal, 
como planta ornamental e de sombra, ou ainda, como cerca viva, ou como 
barreira de proteção eólica (FRIGHETT et al, 2007; FAIZAL et al, 2014). A 
Moringa oleifera também é parte da medicina culinária e de Ayurveda na Índia, 
com mais de 300 usos descritos (FRIGHETT et al, 2007; FAIZAL et al, 2014). 
Os usos populares para esta planta na Guatemala incluem o tratamento de 
infecções dermatológicas, afecções gastrointestinais e doenças reumáticas 
(FAIZAL et al, 2014). O uso do óleo da semente de Moringa oleifera com 
intuitos cosméticos e para preparação de pele também era conhecido entre os 
antigos Egípcios (FAIZAL et al, 2014). A partir da década de 90 estudos sobre 
o potencial de uso das diversas partes desta planta - raiz, semente, folhas, 
flores – (Figura 1) também chamada de “árvore milagrosa”, “quiabo de quina” e 
“acácia branca” têm sido conduzidos para avaliar a possibilidade de 
sua  utilização como fonte de proteínas, como suprimento alimentar humano e 
animal, fonte de óleo vegetal comestível ou fonte de energia combustível, na 
floculação de impurezas em águas para sua purificação; como matéria prima 
na fabricação de carvão ativo e como insumo na indústria de celulose. 
Finalmente, em diversas partes da Moringa oleífera têm-se identificado 
princípios ativos com ação potencial em diferentes áreas da saúde humana 
(FRIGHETT et al, 2007).  
Vários compostos fitoquímicos presentes na Moringa oleifera estão 
distribuídos em diversas proporções em suas folhas, ramos, sementes, vagens 
e raiz. Os principais fitoquímicos da M. oleifera são glucosinolatos, fenólicos, 
flavonóides, gorduras brutas, ácidos graxos, nutrientes essenciais, minerais e 
proteínas (ASHIKIN et al. 2016). Esta espécie contém também uma quantidade 
elevada de glucosinolatos aromáticos tais como glucosinolatos de p-
hidroxibenzilo (sinalbina), glucosinolatos de 2-feniletilo (gluconasturtiina), 
glucosinolatos de benzilo. A glucomoringina, um glucosinolato, é um dos 
principais compostos encontrados nesta planta, sendo que as folhas e 
sementes tem a maior concentração deste composto, cerca de 8% de 
concentração nas sementes (ASHIKIN et al, 2016). O óleo da semente da 




que sua composição de ácidos graxos demonstra uma predominância de ácido 
oleico, semelhante ao óleo de oliva (75 a 77 %). (NADEEM; IMRAN,2016). 
À medida que os compostos químicos extraídos da planta têm sido 
identificados, possíveis mecanismos de ação têm sido propostos.  Estudos 
recentes in vitro mostraram que a glucomoringina é capaz de inibir a via da 
JAK-STAT, suprimindo a expressão de genes alvo de STAT 5 , induzidos por 
IL-3 e, em menor grau, genes alvo de STAT 1 e 2, induzidos por interferon, 
além de atuar como inibidor na via do NFk-B, sugerindo que estas vias estejam 
relacionadas à atividade reguladora da planta (MICHKL et al, 2016). 
 
 
Figura 3: Sementes de Moringa oleifera descascadas e com casca. Disponível em 
https://colmoringa.com/articulos/para-que-sirven-las-semillas-de-moringa/. Acessado em 
08/01/2018 
 
O extrado da semente de M. oleífera apresenta ações anti-fúngicas 
descritas, o qual apresentou atividade inibitória frente a dermatófitos como, por 




mentagrophytes e Microsporum canis, resultado semelhante foi verificado em 
avaliação da atividade do extrato das flores desta espécie (ROCHA et al, 
2011). 
Estudos preliminares investigaram o potencial antiespasmódico, anti-
inflamatório e diurético de diversas partes da planta M. oleifera.   A ação 
antiespasmódica foi observada em um segmento de duodeno retirado de ratos 
Wistar com contrações induzidas por acetilcolina, e a inibição de tais 
contrações foi aferida após exposição à infusão de diversas partes da planta, 
em diferentes concentrações, sendo que os resultados foram comparados à 
atropina (com conhecida ação antiespasmódica) (CÁRCERES et al. 1992). Os 
resultados mostraram ação antiespasmódica apenas para infusão da semente 
de maneira dose-dependente, sem ação demonstrada para outras partes da 
planta (folhas, raiz, vagens e flores). Por meio de regressão, o ED50 (dose 
necessária para inibir em 50 % as contrações), para bloquear as contrações, foi 
calculado em 984 mg (limites de confiança de 95% = 549-1767 mg). Quanto à 
ação anti-inflamatória a mesma foi demonstrada pelo modelo de edema de 
pata induzido por carragenina, sendo que o tratamento com infusão das 
sementes de M. oleifera administrado por via oral demonstrou inibição da 
formação do edema de maneira dose-dependente em mensurações realizadas 
após 3 e 5 horas da aplicação de carragenina nas patas traseiras, havendo 
maior inibição na dose de 1000 mg\Kg. A ação diurética também foi 
demonstrada após administração de infusão de sementes por via oral 1000 
mg\Kg.(CÁRCERES et al. 1992) 
Um estudo recentemente publicado sobre o potencial benefício anti-
inflamatório tópico do extrato etanólico de folhas de Moringa demonstrou a 
redução na expressão de TNF-α, CCL17, IL-1β, RNA mensageiro de citocinas 
relacionadas a IL-6 pró-inflamatória, e proteínas kinases de ativação mitótica 
(MAPKs) em células de queratinócitos – HaCat induzidos por TNF- α/IFN-γ. 
Neste mesmo estudo foi demonstrado que a espessura da epiderme e derme 
da orelha, infiltração de mastócitos, nível de imunoglobulina sérico, assim como 
a expressão de várias citocinas no tecido da orelha, linfonodos e baço foi 
melhorado com o tratamento com o extrato etanólico das folhas da M. oleifera 




de Dermatophagoides farinae (CHOI et al, 2016). Além disso, foi observada no 
tecido da orelha dos camundongos tratados, uma redução da expressão de 
receptores relacionados ao acido-retinoico  yT (RORyT), linfopoitina tímica 
estromal e RNA mensageiros de receptores de manose (CD206) além de 
melhora do tamanho dos linfonodos cervicais. Estes resultados sugeriram 
fortemente uma atividade anti-inflamatória dos compostos desta planta em 
modelo de dermatite atópica (CHOI et al, 2016). 
Um estudo sobre o potencial estímulo do processo de cicatrização pelo 
extrato de folhas de M. oleifera in vitro foi justificado pela presença de 
compostos como o 4 - [(4'-O-acetil-alfa-L-ramnosloxi) benzil]  isotiocianato, 4 - 
[(3 '-O-acetil-alfa-i-ramnosiloxi) benzil]  isotiocianato e S-metil-N- {4 - [(alfa-I-
ramnosiloxi) benzil]} tiocarbamato, que são glicosídeos fenólicos com potencial 
anti-inflamatório (GOTHAI et al, 2016).  Os resultados mostram que o extrato 
da folha da planta na concentração de 12,5 e 25 μg / mL aumentaram a 
proliferação celular e migração de fibroblastos em modelos de proliferação 
celular e scratch (GOTHAI et al, 2016). 
Estes estudos demonstram potenciais utilizações farmacológicas das 
diversas partes da Moringa oleifera, contudo ainda há muito que ser estudado 
para a elucidação de sua atividade e mecanismos de ação.  
 
1.2 PELE E PROCESSOS INFLAMATÓRIOS 
 
A pele é um dos maiores órgãos do corpo humano representando 15% 
do peso corporal. Ela compõe-se, essencialmente, de três grandes camadas: a 
camada superior (epiderme); a camada intermediária (derme ou cório); e a 
camada profunda, (hipoderme ou tecido celular subcutâneo) (SAMPAIO et al, 
2000). A pele é constantemente sujeita a lesões e exposição a agentes 
patogênicos, constitui a primeira barreira de proteção contra agentes externos 
potencialmente danosos ao organismo. Neste processo ocorre a geração de 
uma resposta inflamatória que é constituída da ativação e interação de diversos 




fibroblastos, mastócitos, células endoteliais e macrófagos) quanto células que 
migram para o local após iniciado o processo inflamatório (neutrófilos, 
eosinófilos, monócitos e linfócitos) (BUCKLE e HEDGECOCK, 1997; 
PUIGNERO e QUERALT, 1997; BHAGWAT et al, 1999).  
Durante o processo inflamatório diversos mediadores pró-inflamatórios 
solúveis são liberados como neuropeptídeos (substância P, peptídeo 
relacionado ao gene da calcitonina, etc.), metabólitos do ácido araquidônico 
(leucotrienos, prostaglandinas, etc.), monoaminas (histamina, serotonina, etc.) 
e citocinas (interleucinas, interferons, etc.). Após a ligação em seus receptores 
ocorre produção de novas substâncias denominadas segundos 
mensageiros que ativam proteínas quinases como a PKC, PKA e as proteínas 
MAPK, por sua vez, essas proteínas podem ser as responsáveis pela ativação 
de fatores nucleares, como o NF-κB e a proteína ativadora-1 (AP-1), 
responsáveis pela transcrição de diversas proteínas (citocinas, enzimas, etc.), 
modulando, mantendo e amplificando a resposta inflamatória (BUCKLE e 
HEDGECOCK, 1997; PUIGNERO e QUERALT, 1997; BHAGWAT et al, 1999). 
A falha destes mecanismos pode gerar uma desregulação da homeostase do 
órgão, predispondo ao desenvolvimento de processos inflamatórios crônicos 
(WILLIAMS e KUPPER, 1996; DEBENEDICTIS et al, 2001). 
A epiderme é constituída por um epitélio estratificado pavimentoso 
subdividido em quatro camadas, cada uma com funções distintas (SAMPAIO et 
al, 2000; CANDI et al, 2005, NORRIS, 2004). A camada ou extrato córneo atua 
como uma barreira à penetração de organismos externos e toxinas, além de 
prevenir a perda hídrica. No estrato granuloso, ocorre o início do processo de 
cornificação dos queratinócitos, onde as células sofrem apoptose e 
diferenciando-se em corneócitos, No estrato espinhoso, os queratinócitos 
presentes são os produtores dos filamentos de queratina (queratinização). 
Finalmente, a camada ou estrato basal é a camada mais profunda e 
responsável pela proliferação celular, sendo resistente ao processo apoptótico 
(SAMPAIO et al, 2000; CANDI et al, 2005, NORRIS, 2004).  
Aproximadamente 80-85% da epiderme é constituída de queratinócitos, 




Merckel (FREINKEL e WOODLEY, 2001; KOSTER e ROOP, 2004). A garantia 
da manutenção do número de células na epiderme depende do equilíbrio entre 
proliferação celular e morte celular (diferenciação/apoptose) dos queratinócitos 
(FUCHS e RAGHAVAN, 2002; CANDI et al, 2005). A epiderme tem a 
capacidade de auto-renovação, tanto sob condições homeostáticas, quanto em 
condições nocivas, devido à presença de uma população celular ativa com 
atividade mitótica presentes na camada basal. Em condições normais, a 
renovação epidérmica é balanceada pela descamação da camada córnea na 
superfície à medida que se verifica uma diferenciação celular progressiva, 
através do processo de queratinização e cornificação, a partir da camada basal 
em direção à superfície (FUCHS e RAGHAVAN, 2002; CANDI et al, 2005). 
A ocorrência de um injuria tecidual leva ao desenvolvimento de um 
processo inflamatório, onde a proliferação celular na camada basal é alterada, 
queratinócitos migram até a camada superficial da região lesionada, liberando 
inúmeras moléculas que facilitam a migração e outras funções celulares, com o 
intuito de reconstituir a integridade tecidual. Por fim, ocorre a formação do 
tecido de granulação e reconstituição da matriz dérmica, fibroplasia pelos 
fibroblastos e angiogênese pelas células endoteliais. Os queratinócitos, 
fibroblastos e células endoteliais interagem com células ao redor, mais 
especificamente, através de integrinas para que ocorra a regeneração da pele 
(FREINKEL e WOODLEY, 2001). 
Encontramos, também na epiderme, os melanócitos, células 
responsáveis pela produção de pigmentos, e as células de Langerhans, células 
apresentadoras de antígenos (DENNING, 2004). Nas proximidades também 
são encontrados alguns linfócitos T, células de memória imunológica 
(SPELLBERG, 2000). A epiderme é avascular, no entanto, mantém relação 
íntima com a derme pela lâmina basal. Assim sendo, a derme é a responsável 
pelo suporte sanguíneo da epiderme (SPELLBERG, 2000). Além dessas 
células na vigência de variados estímulos ocorre a migração de outras células, 
sendo elas os linfócitos, macrófagos, neutrófilos e eosinófilos - componentes da 




A derme é um tecido conectivo cuja espessura é superior ao da 
epiderme, porém com uma população celular inferior.  Esta estrutura é a 
responsável pela elasticidade, força tênsil e resistência mecânica da pele 
(HAAKE et al, 2001). Ela é composta por uma camada mais superficial e frouxa 
- camada papilar; e uma camada mais profunda e mais densa - a reticular 
(GARTNER e HIATT, 1999). Essas camadas são constituídas por matrizes 
extracelulares diferentes, sendo que na derme papilar as fibras de colágeno 
são pouco organizadas e finas, e o colágeno predominante é o do tipo III. 
Existem ainda fibras elásticas que em conjunto às fibras de colágeno se 
organizam de forma bastante frouxa (GARTNER e HIATT, 1999; SORRELL e 
CAPLAN, 2004). Por sua vez, na derme reticular a matriz é mais densa, com 
fibras mais grossas e melhor organizadas, o colágeno é principalmente o do 
tipo I, sendo que as fibras elásticas são mais espessas e se agrupam com o 
colágeno em redes firmemente entrelaçadas (GARTNER e HIATT, 1999; 
SORRELL e CAPLAN, 2004). Em resumo, a derme é composta por 
polissacarídeos (hialuronidatos e condroitinsulfatos), substância fundamental 
(glicoproteínas, proteoglicanas e glicosaminoglicanas), material fibrilar (fibras 
colágenas, fibras elásticas e fibras reticulares), receptores sensoriais (ex., 
corpúsculos de Meissner, corpúsculos de Pacini), células dérmicas 
(fibroblastos), vasos linfáticos e sanguíneos, que permitem a ocorrência da 
infiltração de células migratórias como, por exemplo, os macrófagos, linfócitos, 
eosinófilos, neutrófilos, as quais são importantes no processo de resposta de 
defesa inata ou imune e de regeneração tecidual (RYAN, 2004). Os fibroblastos 
são células capazes de sintetizar diferentes macromoléculas que entram na 
constituição da matriz celular como, por exemplo, o colágeno e a elastina 
(SAMPAIO et al., 2000; HAAKE et al., 2001). Durante um processo inflamatório 
ou de cicatrização ocorre o aumento da atividade e da proliferação de 
fibroblastos, devido à ação de alguns mediadores pró-inflamatórios como, por 






Figura 4: Representação esquemática da anatomia da pele. Disponível em: 
http://www.marciodermato.com.br/site/images/_desktop/anatomia-da-pele.jpg. Acessado dia 
03/01/2018. 
Em resumo, a interação coesa entre essas diversas células das 
camadas da pele (Figura 4) permite que este órgão responda efetiva e 
prontamente a uma variedade de estímulos nocivos que ocorrem na interface 
do organismo com o meio externo, como a ação de toxinas, organismos 
patogênicos, radiação ultravioleta e extremos de temperatura, garantindo assim 
a manutenção da homeostasia (WILLIAMS e KUPPER, 1996; HAAKE et al, 
2001). Portanto, a pele demonstra ser muito mais do que simplesmente uma 
barreira física passiva entre o meio externo e interno, mas sim, 
inquestionavelmente, uma extensão do sistema imunológico (WILLIAMS e 
KUPPER, 1996; HAAKE et al, 2001). 
A camada mais profunda, a hipoderme, possui espessura variável e 
é composta exclusivamente por tecido adiposo. Esta camada relaciona-se em 
sua porção superior, com a derme profunda, constituindo assim, a junção 




reserva nutritiva, participa do isolamento térmico e proteção mecânica do 
organismo às pressões e traumatismos externos, facilitando a motilidade da 
pele em relação às estruturas adjacentes (SAMPAIO et al, 2000). 
 A pele pode sofrer diversos processos anatomopatológicos como 
degenerações, alterações metabólicas, proliferações, malformações, 
disfunções e inflamações. Sendo ela intimamente ligada aos demais sistemas 
orgânicos, é suscetível a alterações decorrentes de anomalias metabólicas e, 
em contrapartida, grandes alterações cutâneas podem resultar em alterações 
metabólicas (SAMPAIO et al., 2000). 
 
1.3  FISIOPATOLOGIA DE DOENÇAS CUTÂNEAS 
 
Dermatite é um termo genérico frequentemente utilizado para doenças 
de pele, principalmente as de origem inflamatória. Manifestações comuns 
incluem eritema, descamação, vesículas, prurido e liquenificação, quando a 
inflamação for crônica (FIRESTEIN, 2004; LEUNG et al, 2004). No entanto, 
existem diversos tipos de dermatite, cada qual, com sua fisiopatologia, sinais e 
sintomas distintos, algumas delas com desenvolvimento imunomediado e 
outras por processo irritativo direto. Apesar disso, na prática pode ser difícil a 
diferenciação entre elas (FIRESTEIN, 2004; LEUNG et al, 2004). 
As doenças dermatológicas que tem em sua etiologia componentes 
inflamatórios e/ou imunológicos, incluindo as dermatites, e a psoríase, 
caracterizam–se por alterações cutâneas que conferem um aspecto 
desagradável à pele e que necessitam de tratamento prolongado, além de 
envolver componentes emocionais, nos quais promovem recidivas ou 
exacerbação das lesões. Os mecanismos envolvidos na patogênese das 
doenças inflamatórias cutâneas podem ser distintos, envolvendo processos 
irritativos ou alérgicos, por exemplo. Sendo assim, as doenças inflamatórias 
cutâneas não possuem necessariamente as mesmas características e 





Figura 5: Foto com exemplo de criança com lesões por dermatite atópica. Disponível em: 
http://schmitzdermatologia.blogspot.com.br/2014/09/doencas-da-primavera-dermatie-
atopica.html. Acessado dia 03/01/2018. 
 
A dermatite atópica (Figura 5) é uma doença inflamatória crônica que 
se inicia antes dos cinco anos de idade em 80% dos casos (geralmente já na 
fase de lactação), e que em algumas pessoas pode persistir até a fase adulta 
(GUTTMAN-YASSKY et al, 2007). Ela pode ser caracterizada como um estado 
de hiper-reatividade cutânea a estímulos normalmente inócuos a indivíduos 
não-atópicos. Dentre algumas das características encontradas neste tipo de 
dermatite estão o ressecamento intenso da pele, prurido, eritema, níveis 
elevados de IgE e eosinofilia (GUTTMAN-YASSKY et al, 2007; LEUNG et al, 
2004). Sua etiologia é bastante complexa, porém vários estudos corroboram o 
envolvimento da ativação de diferentes vias imunológicas e inflamatórias. Ela é 
inicialmente caracterizada por níveis elevados de IL-4 e IL-13, em 
consequência da presença de um infiltrado de células Th2. Essas citocinas 
induzem a síntese de IgE e IL-5, e esta, por sua vez, tem uma importante 
função no desenvolvimento e sobrevivência dos eosinófilos. No entanto, 
durante a fase crônica ocorre uma inversão do perfil de citocinas para o tipo 
Th1, associada ao aumento da expressão de IFN-γ (GUTTMAN-YASSKY et al, 







Figura 6: Foto com lesão representativa de psoríase. Disponível em: https://encrypted-
tbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcQPg132yr_Ngau0UU7asZFGFtMGg-
QZ77q02XT3nIGUfj6G6z6_. Acessado dia 03/01/2018. 
 
Outra doença inflamatória crônica de grande importância é a psoríase 
(Figura 6), que afeta aproximadamente 2 a 3% da população mundial e 
apresenta caracteristicamente remissões e exacerbações espontâneas ao 
longo da vida (NICKOLOFF e NESTLE, 2004). A psoríase pode ter início em 
qualquer idade, porém estudos epidemiológicos revelam que o aparecimento 
de lesões iniciais ocorre mais comumente entre os 15 e 25 anos. Atualmente 
ela é reconhecida como uma doença auto-imune gerada por uma ativação 
inapropriada do sistema imune celular (KRUEGER e BAWCOCK, 2005). A 
psoríase é caracterizada por apresentar lesões pápulo-escamosas como 
consequência da hiperproliferação excessiva dos queratinócitos e da formação 
de um foco inflamatório. A sua patogenia envolve a integração de leucócitos 
infiltrados no tecido cutâneo (células T, neutrófilos e mastócitos), células 
residentes e uma variedade de citocinas pró-inflamatórias, quimiocinas, fatores 
de crescimento e eicosanóides (KRUEGER e BAWCOCK, 2005; NICKOLOFF 
e NESTLE, 2004). 
A dermatite de contato, por sua vez, é uma dermatose inflamatória 
frequente nos países industrializados, sendo uma das doenças ocupacionais 
mais comuns (HENNINO et al, 2005). É caracterizada por eritema, pápulas e 
vesículas, seguidas de ressecamento e descamação. De acordo com os 




dermatite de contato: a dermatite de contato irritativa, decorrente dos efeitos 
tóxicos e pró-inflamatórios de xenobióticos capazes de ativar a imunidade inata 
da pele; e a dermatite de contato alérgica, também conhecida como 
hipersensibilidade de contato, que requer a ativação da imunidade adquirida, 
levando ao desenvolvimento de células T efetoras, que são mediadoras da 
inflamação cutânea (HENNINO et al, 2005). 
São várias as vias envolvidas no processo inflamatório cutâneo, sendo 
assim existe uma variedade de alvos moleculares que, quando antagonizados 
ou neutralizados, bloqueiam uma via, conduzindo a um efeito anti-inflamatório 
e/ou imunossupressor (SIMMONS, 2006). Nesse contexto, a compreensão da 
ação e do uso de fármacos anti-inflamatórios e imunossupressores nas 
doenças inflamatórias cutâneas exigem o conhecimento do tipo de reação 
inflamatória presente (SIMMONS, 2006). 
O sistema imune como alvo no tratamento de algumas patologias 
dermatológicas e a compreensão do mecanismo de ação destes agentes 
permitiu a transição da terapia clássica com os corticóides tópicos, os quais 
apresentam grandes alterações fisiológicas, para a terapia com agentes 
imunomoduladores (NICKOLOFF e NESTLE, 2004). No entanto, os corticóides 
ainda são os agentes anti-inflamatórios mais empregados no tratamento de 
doenças inflamatórias cutâneas, devido aos seus efeitos sobre a resposta 
imune e sua ação anti-inflamatória. Porém, o uso contínuo dos corticóides é 
frequentemente acompanhado de efeitos adversos severos e muitas vezes 
irreversíveis, incluindo a atrofia cutânea, telangiectasias, hipertricose, 
alterações no processo de cicatrização com efeitos colaterais da aplicação 
tópica e supressão do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, osteoporose, 
imunossupressão, alteração no crescimento e Síndrome de Cushing, entre 
outros como efeitos da absorção sistêmica mesmo quando ocorre a aplicação 
tópica (SCHOEPE et al, 2006; SCHÄCKE et al, 2002). 
Mesmo com o arsenal de agentes anti-inflamatórios e 
imunossupressores disponíveis, alguns fatores comprometem a adesão do 
paciente ao tratamento como o esquema posológico, efeitos adversos 




2005). Além disso, alguns medicamentos não atingem a eficácia desejada ou 
comprometem a resposta imunológica, aumentando o risco a infecções como é 
o caso de agentes imunossupressores como o metotrexato, os imunobiológicos 
e inibidores da calcineurina (RANG et al., 2007; FOX et al., 2006; DISEPIO et 
al., 1999). Assim, a busca por novos agentes têm sido amplamente focada nos 
produtos naturais, em busca de um fármaco efetivo no tratamento das doenças 
inflamatórias cutâneas, por estes produtos apresentarem multicomponentes, 
pouco ou nenhum efeito colateral, além de possuírem o respaldo do uso 

























Embora o uso da planta Moringa oleifera seja bastante difundido 
popularmente e a mesma possua substâncias com grande potencial 
farmacológico, poucos estudos foram realizados a fim de elucidar o potencial 
uso do óleo da semente desta espécie, especialmente de seu uso tópico como 
descrito pelo uso popular, para o tratamento de afecções cutâneas 
inflamatórias ou propor mecanismos de ação e doses efetivas. Nesse contexto, 
a hipótese formulada neste trabalho considera que o óleo da semente da 
Moringa oleifera possui efeito anti-inflamatório e anti-proliferativo quando 





















3.1 OBJETIVO GERAL 
 
 Avaliar o efeito do óleo da semente da Moringa oleifera em diversos 
modelos animais de inflamação cutânea aguda e crônica. 
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
  
 Avaliar o potencial efeito anti-inflamatório do óleo de semente de 
Moringa oleifera (OSMO) em modelo de irritação cutânea induzida por fenol.  
 
 
 Verificar a atividade do OSMO em impedir a formação de edema 
em modelo de inflamação de pele induzida por ácido araquidônico. 
 
 Analisar o potencial efeito anti-edematogênica do OSMO modelo 
de inflamação de pele induzida por TPA (Phorbol-12-miristato-13-acetato). 
 
 Analisar a potencial anti-inflamatório do tratamento tópico com o 
OSMO em modelo de inflamação crônica de pele por múltiplas exposições ao 
TPA. 
 
 Analisar a influência do OSMO na migração de células 
inflamatórias no tecido cutâneo. 
 
 Avaliar possíveis mecanismos de ação do OSMO em modelo de 





 Analisar potenciais efeitos sistêmicos da aplicação tópica do 
OSMO em modelo de inflamação de pele induzida por TPA com tratamento 
contralateral. 
 



















4. MATERIÁIS E MÉTODOS 
 
4.1 MATERIAL VEGETAL 
   
O óleo de semente de Moringa oleifera foi produzido e adquirido em 
março de 2016 de produtores artesanais (cooperativa BELLANATURA) em 
Assunção, no Paraguai (Latitude: 25°18’59.2″ L e Longitude: 57°33′53.4″ O). O 
mesmo foi produzido com sementes selecionadas, descascadas e prensadas a 
frio artesanalmente, sem aditivos. Para a obtenção de 70 ml de óleo foram 
necessárias 400 g de sementes. 
 
4.2 ANÁLISE DO ÓLEO DE SEMENTE DE M. OLEIFERA 
 
Os ácidos graxos do óleo de semente de M. oleifera foram esterificados 
com metanol e ácido sulfúrico antes de serem submetidos à cromatografia 
gasosa / espectrometria de massa (Shimadzu GCMS-QP2010 Plus). A análise 
foi realizada utilizando uma coluna capilar RTX-5MS (30 m × 0,25 mm i.d., 0,25 
μm de espessura do filme). O hélio (99,999%) foi utilizado como gás de arraste 
com uma taxa de fluxo constante de 1 mL / min e a temperatura do forno de 50 
°C (2 min), aumentando a 5 °C / min a 280 °C (12 min). A temperatura do 
injetor foi de 250 °C. O MS foi conduzido com as seguintes condições de 
operação: interface 290 ◦ C, fonte de íons 280 ◦C e energia elétrica 70 eV. Os 
ácidos graxos foram identificados pela comparação dos espectros de GC-MS 




Os experimentos foram realizados com camundongos Swiss fêmeas 




água foram fornecidos ad libitum e os animais foram mantidos em um ciclo de 
luz / escuridão de 12 h e temperatura ambiente controlada (22 ± 2 ° C). Os 
animais foram mantidos em adaptação ao laboratório durante pelo menos 1 h 
antes dos testes e foram utilizados apenas uma vez. Os experimentos foram 
realizados de acordo com os princípios éticos estabelecidos pelo Colégio 
Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA) e aprovados pelo Comitê de 
Ética para o uso de animais (CEUA) da Universidade Federal do Paraná com 
número 1074. 
 
4.4 MODELOS DE INFLAMAÇÃO 
 
Os animais utilizados nos modelos de edema de orelha induzidos por 
TPA, ácido araquidônico (AA) e fenol, aplicação múltipla de TPA e modelo de 
tratamento contralateral foram divididos aleatoriamente em grupos distintos e 














TPA - 2,0 μg/orelha Agudo 
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 Grupo controle: Apenas o agente indutor de inflamação; 
 Grupo controle positivo: Indometacina ou Dexametasona; 
 Grupos tratados com o óleo de semente de Moringa oleifera: 20 
μl/orelha (puro), 1; 3;10 μl/orelha (diluído em acetona); 
 
4.5 AVALIAÇÃO DO EDEMA DE ORELHA 
 
O modelo animal in vivo mais utilizado para estudar o processo 
inflamatório cutâneo é a indução de edema na orelha de camundongos 
(GABOR, 2000). Este modelo consiste num método rápido e simples, requer 
pouca quantidade de substâncias e permite resultados reprodutíveis. No que 
diz respeito à sua aplicação farmacológica, este modelo induzido por diferentes 
agentes (ex.: TPA, fenol, ácido araquidônico) permitem uma variedade de 
modelos de inflamação cutânea apropriados para a avaliação tanto tópica 
quanto sistêmica de agentes sintéticos, extratos de plantas, bem como 
substâncias isoladas de plantas (GABOR, 2000; WINYARD e WILLOUGHBY, 
2003). 
Este modelo foi empregado com o objetivo de verificar inicialmente a 
formação de edema e posteriormente a análise de outros parâmetros do 
processo inflamatório com coleta de amostras (círculos de 6 mm de diâmetro 
da orelha de camundongo) após a eutanásia dos animais. O edema de orelha 
foi expresso como o aumento da espessura da orelha dos camundongos em 
μm.  
A espessura foi medida antes e após a indução do processo 
inflamatório utilizando um micrômetro digital (Great MT–04513). A medida foi 
realizada próxima à extremidade medial da orelha e registrada sua espessura 
através da diferença entre a primeira medida (basal) e a medida feita após a 
aplicação do agente flogístico. Para minimizar variações de medida na técnica, 




4.6  EDEMA DE ORELHA INDUZIDO PELA APLICAÇÃO TÓPICA DE FENOL 
A dermatite induzida por fenol é um dos modelos animais de dermatite 
de contato utilizado para produzir irritação imediata. É um modelo de 
inflamação cutânea que mimetiza a dermatite de contato que ocorre em 
humanos (LIM et al., 2004). Para verificar a atividade do OSMO nesse modelo 
foram utilizados grupos com número de 4 a 5 animais. O edema foi induzido 
pela aplicação tópica de fenol 10% em acetona (20 μL/orelha) na orelha direita 
de camundongos. O OSMO puro (20 μl /orelha) e diluído em acetona (10 μl 
/orelha), assim como a dexametasona (0,1 mg/orelha), usada como controle 
positivo, foram aplicados imediatamente após o fenol nos grupos 
experimentais. A espessura da orelha foi medida antes (basal) e 2 h após a 
aplicação do agente flogístico (GABOR, 2000).   
4.7 EDEMA DE ORELHA INDUZIDO PELA APLICAÇÃO TÓPICA DE ÁCIDO ARAQUIDÔNICO  
Ao ser metabolizado o ácido araquidônico dá origem a vários 
mediadores como prostaglandinas e leucotrienos, que promovem a formação 
do edema, (HUMES et al, 1986). Nesse modelo é possível identificar 
compostos que inibem esse metabolismo. Para verificar a atividade do OSMO 
nesse modelo foram utilizados grupos com número de 4 a 5 animais. O ácido 
araquidônico (2 mg/orelha) foi administrado topicamente na orelha direita dos 
camundongos. Em seguida, o OSMO puro (20 μl /orelha) e diluído em acetona 
(10 μl /orelha), assim como o controle positivo indometacina (2 mg/orelha) 
diluída em acetona até o volume de 20 μl, foram aplicados topicamente. O 
edema foi avaliado 1 h após o desafio com o agente flogístico (YOUNG et al, 
1984; CRUMMEY et al, 1987).   
4.8 EDEMA DE ORELHA INDUZIDO PELA APLICAÇÃO TÓPICA DE TPA 
Um dos constituintes ativos do óleo de cróton é o 12-O-
tetradecanoilforbol-13-acetato (TPA). A aplicação tópica de ésteres de forbol, 
como o TPA, induz inflamação na pele e respostas hiperproliferativas (quando 
aplicado de forma crônica) nos animais, assemelhando-se sob muitos aspectos 




Sendo assim, o processo do edema foi induzido pela aplicação tópica de TPA 
(2,0 μg/orelha) na orelha direita de camundongos (número de 4 a 5 animais por 
grupo) sobre um volume de 20 μl. O OSMO puro (20 μl /orelha) ou diluído em 
acetona (1, 3, 10 μl /orelha) e a dexametasona (controle positivo) foram 
aplicados logo após a aplicação do TPA. A variação da espessura da orelha foi 
avaliada 6 horas após a aplicação do agente flogístico (DE YOUNG et al,1989). 
Após 24 horas da administração de TPA foram coletadas amostras das orelhas 
dos camundongos (6mm) para posteriores análises. 
4.9 EDEMA DE ORELHA INDUZIDO PELA MÚLTIPLA APLICAÇÃO DE TPA 
Esse é um modelo de inflamação crônica que permite avaliar a ação 
anti-inflamatória do OSMO frente a um processo inflamatório já estabelecido. O 
processo inflamatório crônico foi induzido pela aplicação de TPA (2,0 μg/orelha) 
em dias alternados durante 9 dias na orelha direita dos camundongos divididos 
em grupos de 5 a 6 animais. Os tratamentos com o óleo puro (20 μl /orelha) ou 
diluído em acetona (10 μl /orelha) e a dexametasona (0,1mg/orelha) 
começaram a ser administrados a partir do quinto dia de experimento, sendo 
aplicados por via tópica durante 4 dias consecutivos (2 vezes ao dia) e o 
edema avaliado diariamente (STANLEY et al, 1991). No 9° dia do protocolo 
experimental, os animais foram sacrificados e amostras de 6 mm de diâmetro 
de tecido das orelhas coletados e armazenados a -70 ºC para serem 
submetidas a avaliações subsequentes. 
4.10  ENSAIO DA ATIVIDADE ENZIMÁTICA DA MIELOPEROXIDASE (MPO) 
A atividade da enzima MPO é utilizada como indicativo da presença de 
leucócitos polimorfonucleares no tecido inflamado. Para a avaliação da 
atividade da enzima MPO foi utilizada a metodologia de Bradley e 
colaboradores (1982) modificada por De Young e colaboradores (1989). As 
amostras de tecido (6 mm) da orelha dos camundongos submetidos ao modelo 
de edema de orelha induzido por aplicação aguda e múltipla de TPA, foram 
adicionadas a 0,75 ml de tampão fosfato de sódio 80 mM (pH 5,4), contendo 
0,5% de hexadeciltrimetilamônio (HTBA) e homogeneizadas por 45 s a 0°C. O 




fosfato (anteriormente descrito). As amostras (1,5 ml) foram centrifugadas a 
11.200 x g a 4 °C por 20 min. Triplicatas de 30 μl do sobrenadante foram 
colocadas em placas de 96 poços, adicionando 200 μl de uma mistura 
contendo 100 μl de tampão fosfato de sódio 80 mM (pH 5,4), 85 μl de PBS 0,22 
M (pH 5,4) e 15 μl de peróxido de hidrogênio 0,017% em cada poço. A adição 
de 20 μl de tetrametilbenzidina.HCl (TMB) 18,4 mM dissolvida em uma solução 
aquosa de dimetilformamida a 8%, promove o início da reação. Posteriormente 
a placa foi incubada a 37°C por 3 min, adicionando 30 μl de acetato de sódio 
1,46 M (pH 3,0) em cada poço para interromper a reação. A atividade 
enzimática foi determinada colorimetricamente usando leitor de placas (Bio-Tek 
Multi-Mode Microplate reader, Synergy HT) cuja leitura da absorbância foi 
realizada a 620 nm. 
4.11 ENSAIO DA ATIVIDADE ENZIMÁTICA DA N-ACETIL-B-D-GLUCOSAMINIDASE 
(NAG) 
A atividade da enzima NAG é utilizada como indicativo da presença de 
leucócitos mononucleares no tecido inflamado. A atividade da NAG foi avaliada 
utilizando a metodologia de Sanchez e Moreno (1999). As amostras de tecido 
(6 mm) da orelha dos camundongos submetidos ao modelo de edema induzido 
por aplicação aguda e múltipla de TPA foram submetidas a protocolo 
semelhante ao descrito no item 4.10, contudo triplicatas de 25 μl do 
sobrenadante foram colocadas em placas de 96 poços, adicionando 100 μl de 
tampão citrato 50 mM (pH 4,5), e a reação foi iniciada pela adição de 25 μl de 
p-nitrofenil-acetamida-μ-D-glicopiranosídeo (2,24 mM) dissolvido em água 
ultrafiltrada. Em seguida a placa foi incubada a 37°C por 1 h e a reação 
interrompida pela adição de 30 μl de tampão glicina 200 nM (pH 10,4) em cada 
poço. A atividade enzimática da NAG foi determinada colorimetricamente 
usando leitor de placas (Bio-Tek Multi-Mode), cuja leitura da absorbância foi 







4.12 EDEMA DE ORELHA INDUZIDO PELA APLICAÇÃO TÓPICA DE TPA COM 
TRATAMENTO CONTRALATERAL  
O edema de orelha foi induzido na orelha direita dos camundongos 
divididos em grupos de 5 animais cada, pela aplicação tópica de TPA (2,0 
μg/orelha), sobre um volume de 20 μl. O OSMO puro (20 μl /orelha) ou diluído 
em acetona (10 μl /orelha) e a dexametasona (0,1mg/orelha) foram aplicados 
topicamente na orelha contralateral (esquerda), seguindo o mesmo 
procedimento, logo após a aplicação do TPA na orelha direita. A variação da 
espessura da orelha foi avaliada 6 horas após a aplicação do agente flogístico 
(YOUNG et al, 1984). 
4. 13 AVALIAÇÃO DO EFEITO DA APLICAÇÃO REPETIDA DE OSMO NA ESPESSURA DA 
PELE E PESO DE ÓRGÃOS LINFÓIDES 
Com o intuito de avaliar a possível toxicidade da aplicação múltipla do 
OSMO, os animais foram tratados com OSMO ou dexametasona por 7 dias a 
cada 12 horas (duas vezes por dia) . Os animais foram divididos em grupos de 
6 a 7 animais e separados em 3 grupos: OSMO (20 μl / orelha), dexametasona 
(0,1 mg / orelha) e Naive (controle). A espessura da orelha foi medida antes do 
início do tratamento (basal) e no último dia de tratamento. No oitavo dia, os 
animais foram eutanasiados e o peso do baço, glândulas adrenais, linfonodo 
auricular e timo foram aferidos, assim como espessura da pele. 
4.14 ENSAIO DE REVERSÃO COM ANTAGONISTA DE CORTICÓIDE (RU486-
MIFEPRISTONA)  
Com o intuito de verificar o possível envolvimento de receptores de 
corticosteroides na atividade anti-inflamatória tópica de OSMO, os animais 
divididos em grupos de 5 camundongos cada, foram pré-tratados com o 
antagonista farmacológico RU486 (mifepristona) (50 mg / kg, sc) ou com o seu 
veículo Polietilenoglicol 400 (PEG400) e, após 30 minutos, o edema de orelha 
foi induzido por aplicação de TPA e os tratamentos tópicos realizados com 
OSMO (20 μg / orelha) ou dexametasona (0,1 mg / orelha). A espessura da 
orelha foi avaliada 6h após a aplicação do agente flogístico, e utilizada como 




4.15 AVALIAÇÃO HISTOLÓGICA  
As amostras de tecido (6mm) coletadas dos camundongos 
submetidos ao modelo de edema de orelha induzido por TPA agudo e crônico 
foram fixadas em solução ALFAC (85 mL de álcool 80%, 10 mL de formol 40% 
e 5 mL de ácido acético glacial) num período de 16 h, sendo em seguida 
conservadas em álcool 70%, até início do processo de desidratação. As 
orelhas foram posteriormente desidratadas, emblocadas em parafina, 
seccionadas em cortes de 5 μm em micrótomo e coradas com hematoxilina e 
eosina (H.E). A infiltração de leucócitos foi avaliada em áreas representativas 
com aumento de 400x. A quantificação dos leucócitos presentes na derme foi 
realizada através da contagem total de núcleos corados, com o auxílio do 
software Image J. 
4.16 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Os resultados foram expressos como média ± erro padrão da média 
(EPM). Os dados foram avaliados pela análise de variância (ANOVA) de uma 
via ou de duas vias (modelo crônico), seguida do teste de múltipla comparação 
de Newman-Keuls. Valores de P menores do que 0,05 (P< 0,05) foram 
considerados como indicativos de significância. Os cálculos foram realizados 













5.1 CROMATOGRAFIA GASOSA ACOPLADA À ESPECTOMETRIA DE MASSA  
O perfil cromatográfico do óleo de semente de M. oleifera mostrou um 
pico importante e uma percentagem relativa mais elevada em relação ao 


















Tempo de retenção (min) % relativa Composto sugerido 
32.132 0.46 Não identificado 
32.218 1.08 Ácido palmitileico 
32.625 6.36 Ácido palmítico 
35.948 72.27 Ácido oleico 
36.046 10.64 Ácido elaídico 
36.399 5.09 Ácido esteárico 
39.446 0.49 Não identificado 
39.858 1.25 Ácido araquídico 
42.277 1.00 Não identificado 
43.055 1.36 Ácido behênico 
Figura 7. Caracterização do óleo da semente da Moringa oleifera por GC-MS. O óleo da 
semente da Moringa oleífera (OSMO) foi submetido à cromatografia gasoso acoplado a 




5.2 EFEITO DO TRATAMENTO TÓPICO COM OSMO NA DERMATITE IRRITATIVA DE 
CONTATO  
O edema de orelha induzido por fenol é um dos modelos de dermatite 
de contato em animais utilizados para produzir irritação imediata. Este é um 
modelo de inflamação cutânea que imita a dermatite de contato que ocorre em 
humanos (LIM et al., 2004). Os resultados mostraram que a administração 
tópica de OSMO foi capaz de reduzir a formação de edema induzido por fenol 
nos grupos tratados com as diferentes concentrações (Figura 8). O tratamento 
tópico com diferentes concentrações de OSMO inibiu a formação de edema 
induzido por fenol (10%) em 61,2 ± 10% (10 μl / orelha), 59,2 ± 12,6% (20 μl / 
orelha), quando comparado ao grupo controle. O grupo de controle positivo, 












Figura 8. Efeito do óleo da semente da Moringa oleífera (OSMO) no modelo de edema de 
orelha induzido por fenol. O processo inflamatório foi induzido na orelha dos animais pela 
administração tópica de fenol 10%. Em sequência, foi realizado o tratamento tópico com o 
OSMO puro (20 μl / orelha), diluído em acetona (10 μl / orelha) ou dexametasona (0,1 
mg/orelha). Após 2 horas da aplicação do agente flogístico, a espessura das orelhas foi medida 
com o auxilio de um micrômetro. As barras representam a média ± EPM (n= 4-5) do aumento 
da espessura da orelha. Os símbolos representam o índice de significância quando 
comparados os grupos tratamento com o grupo controle (C). ***P<0,001. 
 
Da mesma forma, os resultados mostraram que a administração tópica 
de AA provocou aumento da espessura da orelha quando avaliada 1 h após a 
aplicação (Figura 9). O tratamento tópico com OSMO puro foi capaz de reduzir 
o edema induzido por AA (2 mg / orelha), sendo igual a 34,5 ± 7,6% (20 μl / 
orelha). A indometacina (2 mg / orelha), grupo controle positivo, inibiu a 
formação de edema em 68,9 ± 7,3%, quando comparado ao grupo controle. 
Contudo, a aplicação de OSMO na concentração de 10 μl / orelha não interferiu 







Figura 9. Avaliação da atividade anti-edematogênica do óleo da semente da Moringa 
oleífera (OSMO) em modelo de edema de orelha induzido por ácido araquidônico (AA). O 
processo inflamatório foi induzido na orelha dos animais pela administração tópica de AA (2,0 
mg/orelha).Em sequência, foi realizado o tratamento tópico com o OSMO puro (20 μl / orelha), 
diluído em acetona (10 μl / orelha) ou indometacina (2,0 mg/orelha). Após 1 hora da aplicação 
do agente flogístico, a espessura das orelhas foi medida com o auxilio de um micrômetro. As 
barras representam a média ± EPM (n= 4-5) do aumento da espessura da orelha. Os símbolos 
representam o índice de significância quando comparados os grupos tratamento com o grupo 
controle (C). *P<0,5. 
 
A aplicação tópica de TPA (2,0 μg) nas orelhas dos camundongos 
promoveu um aumento significativo na espessura da orelha 6 h após a 
administração. Diferentes concentrações de aplicação tópica de OSMO foram 
capazes de reduzir a formação de edema induzido por TPA (Figura 10A). As 
inibições mais altas foram observadas em doses de 3, 10 e 20 μl / orelha de 
OSMO, que foram 62,5 ± 18,0%, 69,0 ± 11,1% e 69,2 ± 11,4%, 
respectivamente. Sendo  que o OSMO na concentração de 1 μl / orelha inibiu 
25,3 ± 13,5%, quando comparado com o grupo controle. A droga de referência 
dexametasona (0,1 mg / orelha) também causou uma inibição significativa do 




Conforme ilustrado na Figura 10B, a aplicação tópica de TPA 
promoveu aumento na atividade enzimática da MPO, enquanto o tratamento 
tópico com as diferentes concentrações de OSMO reduziu o aumento na 
atividade da MPO (indicativo indireto de redução de polimorfonucleares). Estas 
inibições foram iguais a 47,52 ± 0,8% (3 μl / orelha), 75,5 ± 0,4% (10 μl / 
orelha) e 95,6 ± 0,3% (20 μl / orelha). Não foi possível observar diferença 
estatística no efeito do OSMO na dose de 1 μl / orelha, quando comparado ao 
controle. O controle positivo, dexametasona, foi capaz de reverter o aumento 






Figura 10. Avaliação do efeito do óleo da semente da Moringa oleifera (OSMO) no modelo 
de edema de orelha induzido por TPA.  O processo inflamatório foi induzido na orelha dos 
animais pela administração tópica de TPA (2,0 μg/orelha). Em seguida, foi realizado o 
tratamento tópico com o OSMO puro (20 μl / orelha), diluído em acetona (1, 3 ou 10 μl / orelha) 
ou dexametasona (0,1 mg/orelha). (A) Após 6 horas da aplicação do agente flogístico, a 
espessura das orelhas foi medida com o auxilio de um micrômetro. (B) Após 24 horas, 
amostras teciduais (6mm) foram coletadas e submetidas à análise da atividade da enzima 
MPO. As barras representam a média ± EPM (n= 4-5) do aumento da espessura da orelha. Os 
símbolos representam o índice de significância quando comparados os grupos tratamento com 




Somado a isso, através da análise histológica, observou-se que o 
tratamento com OSMO reduziu o número de células migratórias em 25,63 ± 
12,1% (1 μl / orelha), 42,81 ± 4,2% (3 μl / orelha), 54,08 ± 2,6% (10 μl / orelha) 
e 67,60 ± 6,46% (20 μl / orelha), enquanto a dexametasona reduziu em 83,94 ± 














Figura 11. Efeito do tratamento tópico com o óleo da semente da Moringa oleifera 
(OSMO) em modelo de inflamação aguda. A partir de amostras teciduais (6mm) coletadas no 
do modelo de inflamação crônica induzida por TPA, foram realizadas análises histológicas, 
onde foi avaliada a  celularidade. As barras representam a média ± EPM (n=5). Os símbolos 




5.3 EFEITO DO TRATAMENTO TÓPICO COM OSMO EM MODELO DE INFLAMAÇÃO 
CUTÂNEA CRÔNICA  
A Figura 12 mostra que múltiplas aplicações de TPA promoveram um 
aumento significativo na espessura da orelha a partir do primeiro dia, sendo o 
processo inflamatório crônico estabilizado ao longo do período experimental. A 
administração tópica de OSMO foi capaz de reduzir a formação de edema 
induzido por TPA em 47,9 ± 9,1% e 47,1 ± 16,1%, com 10 μl / orelha e 20 μl / 
orelha, respectivamente. O grupo de controle positivo, dexametasona, 
apresentou uma inibição de 77,52 ± 7,02%, quando comparado ao grupo 
controle (Figura 12). No nono (último) dia de experimentação, as amostras de 















Figura 12. Efeito do óleo da semente da Moringa oleifera (OSMO) no edema induzido pela 
aplicação múltipla TPA. O processo inflamatório crônico foi induzido com a aplicação tópica 
de TPA (2,0 μg/orelha), em dias alternados durante 9 dias. O tratamento com OSMO puro (20 
μl / orelha), diluído em acetona (10 μl / orelha) ou dexametasona (0,1 mg/orelha) e a foram 
realizados topicamente durante 4 dias, duas vezes ao dia (12/12 h) a partir do quinto dia de 
experimento, e a espessura da orelha medida diariamente. Os valores estão expressos como 
média ± EPM (n=5-6). Os símbolos representam o nível de significância em relação ao 
controle. ***P< 0,001.   
Os resultados mostram que as aplicações repetidas de TPA 
promoveram aumento significativo na atividade das enzimas MPO e NAG 
(Figura 13 A e B). Os tratamentos com OSMO puderam reverter o aumento da 
atividade MPO, sendo estes iguais a 80,2 ± 0,02% (10 μl / orelha) e 89,8 ± 
0,02% (20 μl / orelha). O tratamento com dexametasona reduziu a atividade de 
MPO em níveis basais (112,7 ± 0,05%) (Figura 13A). Da mesma forma, as 
aplicações tópicas de OSMO foram capazes de reduzir a atividade de NAG em 
77,9 ± 0,02 (10 μl / orelha) e 78,9 ± 0,02% (20 μl / orelha), quando comparado 




















Figura 13. Efeito do tratamento tópico com o óleo da semente da Moringa oleifera 
(OSMO) na atividade das enzimas MPO e NAG, induzida pela aplicação múltipla de TPA. 
O processo inflamatório crônico foi induzido com a aplicação tópica de TPA (2,0 μg/orelha), em 
dias alternados durante 9 dias. O tratamento com OSMO puro (20 μl / orelha), diluído em 
acetona (10 μl / orelha) ou dexametasona (0,1 mg/orelha) foram realizados durante 4 dias (2 
vezes ao dia) após o quinto dia do início do protocolo experimental. No último dia de tratamento 
amostras das orelhas (6mm) foram coletadas e submetidas à análise da atividade das enzimas 
MPO e NAG. As barras verticais representam a média ± EPM (n=5). Os símbolos representam 
o nível de significância em relação ao controle *** P< 0,001. 
A análise histológica mostra que o tratamento com OSMO inibe a 





2,02% (20 μl / orelha), quando comparado ao grupo controle (Figura 14A). 
Embora a aplicação de dexametasona tenha sido capaz de reduzir esse 
parâmetro inflamatório em 70,82 ± 6,80%. As análises mostraram também que 
o tratamento com OSMO foi capaz de reduzir a espessura da epiderme em 
17,53 ± 2,9% (20 μl / orelha), de maneira semelhante, o tratamento com 
dexametasona reduziu este parâmetro em 37,22 ± 1,3% (Figura 14B). Os 
resultados não mostraram reduções significativas na espessura da epiderme 




















Figura 14. Efeito do tratamento tópico com o óleo da semente da Moringa oleifera 
(OSMO) em modelo de inflamação crônica. A partir de amostras teciduais (6mm) coletadas 
no último dia de protocolo experimental ( dia 9), do modelo de inflamação crônica induzida por 
TPA, foram realizadas análises histológicas, onde foi avaliada a (A) celularidade e a (B) 
mensuração da espessura da epiderme. As barras representam a média ± EPM (n=5). Os 




5.4 . AVALIAÇÃO DA ATIVIDADE ANTI-INFLAMATÓRIA LOCAL DO OSMO  
Para avaliar a atividade anti-inflamatória local do tratamento OSMO, o 
experimento foi realizado com a aplicação dos tratamentos na orelha 
contralateral ao agente clínico. Assim, os resultados mostram que a aplicação 
tópica de OSMO não foi capaz de reduzir a formação de edema induzido por 
TPA na orelha contralateral (Figura 15).  
Conforme mostrado na Figura 15, a aplicação tópica de TPA foi capaz 
de promover o aumento da espessura da orelha e o tratamento contralateral 
com OSMO (10 e 20 μl / orelha) não promoveu mudanças significativas na 
formação de edema. No entanto, o tratamento contralateral com dexametasona 













Figura 15. Avaliação do possível efeito sistêmico da administração tópica do óleo da 
semente da Moringa oleífera (OSMO).  O processo inflamatório foi induzido na orelha direita 
dos animais pela administração tópica de TPA (2,0 μg/orelha). Em seguida, foi realizado o 
tratamento tópico, na orelha esquerda dos animais (contralateral), com o OSMO puro (20 μl / 
orelha), diluído em acetona (10 μl / orelha) ou dexametasona (0,1 mg/orelha).  Após 6 horas da 
aplicação do agente flogístico, a espessura das orelhas foi medida com o auxilio de um 
micrômetro. As barras representam a média ± EPM (n= 5) do aumento da espessura da orelha. 
Os símbolos representam o índice de significância quando comparados os grupos tratamento 
com o grupo controle. ***P<0,001. 
 
5.5 AVALIAÇÃO DO EFEITO ANTI-INFLAMATÓRIO DO OSMO APÓS PRÉ-
ADMINISTRAÇÃO DE ANTAGONISTA FARMACOLÓGICO DE RECEPTORES 
CORTICOSTEROIDES – MIFEPRISTONA (RU486)  
O pré-tratamento com mifepristona (50 mg / kg, sc) não promoveu 
alterações na formação do edema de orelha induzido por TPA (Figura 16A). De 
maneira semelhante, o tratamento tópico com OSMO (20 μl / orelha) inibiu a 
formação do edema em 61,93 ± 3,75%, e a dexametasona inibiu em 82,96 ± 





Além disso, a pré-administração de mifepristona reverteu a resposta 
inibitória de OSMO ao edema induzido por TPA, quando comparado ao grupo 
de OSMO / PEG400 (Figura 16A). Resultados semelhantes foram observados 
no grupo tratado com dexametasona, onde o tratamento com o antagonista 
corticoide reverteu a atividade inibitória no edema da orelha, quando 
comparado ao grupo de dexametasona / PEG400 (Figura 16A). 
Os resultados mostraram que essa reversão da atividade também foi 
observada na análise da atividade da enzima MPO, onde o tratamento OSMO 
reduziu a atividade do MPO induzido por TPA em 42,44 ± 0,01% e a 
dexametasona inibiu em 62,66 ± 0,01% (Figura 8B). No entanto, o pré-
tratamento com o antagonista de corticóide foi capaz de reverter a atividade 





Figura 16. Avaliação da reversão da atividade anti-inflamatória do óleo da semente da 
Moringa oleífera (OSMO) pela mifepristona (RU 486). O tratamento com OSMO (20 μl/ 
orelha) ou dexametasona (0,01 mg/orelha) foram realizados por via tópica imediatamente após 
a administração de TPA. A mifepristona (50 mg/Kg, s.c.) foi administrada 30 minutos antes dos 
tratamentos. Veículo: polietilenoglicol 400, utilizado para a diluição da mifepristona. As barras 
verticais representam a média ± EPM (n=5). (A) O edema foi mensurado 6 horas após a 
aplicação do TPA. (B) Atividade da enzima MPO. Os símbolos representam o nível de 




5.6 AVALIAÇÃO DO EFEITO DO TRATAMENTO COM OSMO NA ATROFIA CUTÂNEA E 
NOS ÓRGÃOS LINFOIDES.  
A Figura 17A demonstra que as múltiplas aplicações tópicas de 
dexametasona induziram atrofia da pele (-24,83 ± 5,6%), um efeito colateral 
local importante. Diferentemente, a aplicação repetida de OSMO não causou 
qualquer alteração tecidual (Figura 17). 
A dexametasona também teve um efeito colateral de imunossupressão 
demonstrada pela redução do peso do baço (22,10 ± 0,4%), glândulas adrenais 
(16,11 ± 0,8%), linfonodo auricular (77,35 ± 0,9%) e timo (53,37 ± 0,39%), 
quando comparado ao grupo controle (naive). A maioria destes efeitos 
adversos não foram observados após múltiplas administrações com OSMO. 
Sendo que as aplicações OSMO apenas provocaram redução do peso do timo 




Figura 17. Avaliação do possível efeito tóxico da múltipla aplicação tópica do óleo da 
semente da Moringa oleífera (OSMO). Os animais foram tratados com OSMO (20 μl/orelha) 
ou dexametasona (0,1 mg/orelha), duas vezes ao dia (12/12 horas) durante 7 dias. Ao início 
(espessura basal) e ao final do tratamento a espessura das orelhas foi mensurada, e órgãos 
linfóides, assim como, as adrenais foram coletadas para avaliação. (A) Avaliação da atrofia 
cutânea, (B) peso do baço, (C) peso do Timo, (D) peso das adrenais e (E) peso do linfonodo 
auricular. As barras representam a média ± EPM (n= 6-7). Os símbolos representam o índice 
de significância quando comparados os grupos tratamento com o grupo naive. * P<0,05, ** 




6. DISCUSSÃO  
 
As doenças da pele que têm sua gênese em processos inflamatórios e 
imunes, como a dermatite em geral e a psoríase, geram grandes sofrimentos 
físicos e psicológicos e exigem tratamento prolongado devido a altas taxas de 
recaída e ausência de tratamento curativo de longo prazo que sejam 
conhecidos (SOARES, 1995). Várias partes da Moringa oleifera foram descritas 
como tendo atividade anti-inflamatória e promovendo a melhoria das condições 
dermatológicas, sendo usadas desde tempos antigos na Índia, no sul do 
Himalaia e no Egito (FAIZAL et al., 2014). Devido às suas propriedades 
fitoterápicas, M. oleifera foi importada das regiões nativas e está bem adaptada 
em toda a região tropical, inclusive no Brasil (FRIGHETTO, 2007). 
O óleo da semente da Moringa oleífera tem uma predominância de 
ácido oleico em sua composição de ácidos graxos, semelhante ao óleo de oliva 
(75 a 77 %). No presente estudo demonstramos que o óleo utilizado possuía 
uma concentração majoritária de ácido oleico 72,27 %, condizente com a 
literatura. O ácido oleico (C18H34O2), ácido (Z)-octadec-9-enóico, é um ácido 
graxo monoinsaturado do tipo omega-9, sendo também identificado como 18:1 
cis-9 (NADEEM e IMRAN,2016). As propriedades conhecidas do ácido oleico 
envolvem atividade anti-inflamatória pela ativação de diferentes vias e seu 
papel na prevenção de doenças cardiovasculares e câncer de mama. Os 
mecanismos pelos quais o ácido oleico age no sistema imune inato envolvem a 
interferência na adesão e migração de neutrófilos, inibição da expressão 
endotelial de moléculas de adesão como VCAM-1, E-selectina e ICAM-1, e 
uma modulação na produção de espécies reativas de oxigênio por essas 
células (NADEEM e IMRAN, 2016; CARRILLO et al, 2012). O efeito do ácido 
oleico no sistema imune adaptativo envolve a inibição na proliferação de 
células T Jurkat e a redução na produção de IL-2 e INF-gama, sendo que 
dietas ricas em ácido oleico inibiram a proliferação celular no baço e linfonodos 
de células T e células NK (natural killers) em estudos em animais. Acredita-se 
que o alvo principal desse ácido graxo é a membrana celular onde será 
incorporado, afetando a função celular direta ou indiretamente por alguns 




melhora a interação membrana-proteínas e modula a transdução do sinal; 
diminuindo a concentração de ácido araquidônico na membrana, melhora do 
perfil oxidativo, já que são menos sensíveis a peroxidação e produção de 
espécies reativas de oxigênio, modulação de vias intracelulares de sinalização 
e modulação da expressão de genes envolvidos na produção de citocinas 
(CARRILLO et al, 2012). O ácido oleico também é utilizado na fabricação de 
preparações farmacêuticas como pomadas, além de ter alto valor como agente 
de limpeza. Essas propriedades conferem ao óleo estabilidade para fazer parte 
de preparações como sabões, bálsamos, cremes, sabonetes e óleos de 
massagem. Em cosméticos o OSMO é preferível a outros óleos por não deixar 
gorduroso após a passagem (NADEEM e IMRAN,2016).  
A atividade anti-inflamatória das sementes de M. oleifera em infusão já 
foi descrita a partir da avaliação no modelo de edema de pata induzida por 
carragenina, utilizando o tratamento via oral (CÁCERES et al, 1992). No 
entanto, o efeito anti-inflamatório tópico do óleo de sementes de M. oleifera, 
popularmente utilizado para fins cosméticos e dermatológicos, ainda não foi 
demonstrado (FAIZAL et al., 2014).  
Para tanto inicialmente, demonstramos que a Moringa foi eficaz na 
inibição da dermatite causada pela aplicação tópica de diferentes irritantes 
(TPA, fenol e ácido araquidônico). Assim, os resultados observados com 
OSMO nos três modelos de dermatite indicam que o óleo provavelmente tem 
mais de um composto com diferentes mecanismos anti-inflamatórios. 
A aplicação tópica de fenol mimetiza reações cutâneas em casos de 
dermatite irritativa de contato, que frequentemente ocorrem com a exposição a 
diferentes irritantes presentes em nossa vida diária, como, por exemplo, tintas, 
resinas, cosméticas e medicamentos e está muito relacionada a lesões de pele 
relacionadas a atividades laborais (MURRAY et al., 2007). Embora o 
mecanismo pelo qual o fenol promova o dano celular não seja totalmente 
elucidado, a irritação rápida da pele e a formação maciça de edema parece ser 
desencadeada por dano direto à membrana de queratinócitos epidérmicos, 
levando à liberação de mediadores pré-formados como IL1-α. No entanto, o 




oxidativo, estabelecido pela oxidação de fenol ou compostos fenólicos através 
da ação de várias enzimas teciduais (MURRAY et al., 2007; Wilmer et al., 
1994). As enzimas peroxidases, tirosinases e prostaglandina H sintases atuam 
sobre o fenol, promovendo sua oxidação em radical fenoxil, que apesar de 
menos reativo que outros radicais, ainda é instável e leva a toxicidade cutânea 
ao interagir com componentes teciduais. Esse efeito ainda é agravado, pois os 
compostos tióis, com ação antioxidante, presentes na pele são capazes de 
reduzir os radicais fenoxil recuperando os compostos fenólicos que novamente 
sofrem a ação de enzimas teciduais, gerando um ciclo redox que sustenta a 
formação continuada de radicais livres. (MURRAY et al., 2007; WILMER et al., 
1994). É interessante notar que nem todos os agentes com potencial anti-
inflamatório tem a capacidade de inibir a formação de edema induzido por 
fenol, porque os mecanismos inflamatórios são distintos (LIM et al., 2004). 
Ao mesmo tempo, o ácido araquidônico quando metabolizado, provoca 
o aumento de vários mediadores, tais como prostaglandinas, leucotrienos e 
hidroperóxidos lipídicos, que promovem a formação de edema e processo 
inflamatório (HUMES et al., 1986). Os fármacos anti-inflamatórios não 
esteroidais (AINEs) são eficazes para prevenir edema induzido por AA, porque 
estes fármacos exercem os seus efeitos principalmente inibindo a atividade da 
enzima COX, promovendo a redução da síntese de prostaglandinas, incluindo 
PGE2 (NAKAMURA et al., 2003; ORIDO et al., 2008). Sabe-se também que os 
compostos com um perfil de ação semelhante a glicocorticoides não 
conseguem reverter à formação do edema induzido por AA (GABOR, 2000). 
A resposta inflamatória produzida pela aplicação de TPA possui 
mecanismos que diferem dos mecanismos envolvidos na resposta 
desencadeada pela aplicação de AA. Outra diferença é evidenciada pela 
descoberta de que os inibidores de PLA2 não interferem na resposta 
inflamatória de AA, enquanto que eles têm um efeito anti-inflamatório 
pronunciado no modelo induzido por TPA (GABOR, 2000; OTUKI et al., 2005). 
Sendo assim, os resultados obtidos com o OSMO no modelo de AA indicam 
que um dos seus mecanismos como anti-inflamatório tópico deve envolver a 




O TPA é o principal éster de forbol encontrado no óleo de cróton e 
promove, quando aplicado à pele, um efeito irritante rápido e potente. Essas 
reações são desencadeadas pela ativação da proteína quinase C, que então 
promovem a ativação de PLA2, levando a níveis aumentados de AA e 
metabólitos, como prostaglandinas e leucotrienos. Além disso, há a ativação de 
MAPKs, que fosforilam fatores de transcrição nuclear, como NF-kB e AP-1, 
promovendo a liberação de várias proteínas pró-inflamatórias, como citoquinas 
(IL-1 e TNF-α, IL-8 e MIP-1β), moléculas de adesão (ICAM, VCAM e E-
selectina), enzimas (iNOS e COX-2), entre outras que levam à formação de 
parâmetros inflamatórios clássicos, como vasodilatação e edema (GABOR, 
2003; STANLEY et al., 1991; CALIXTO et al., 2004; KOLCH, 2005; PICKART, 
2004). 
Adicionalmente, a avaliação da atividade da enzima MPO em amostras 
de tecido retiradas 24 h após a administração de TPA mostra que o tratamento 
com OSMO foi eficaz em promover reduções da atividade da enzima MPO, o 
que é uma indicação indireta de que o OSMO está reduzindo o influxo de 
polimorfonucleares ao tecido inflamado. Esses achados foram confirmados 
através de análise histológica que demonstrou redução de celularidade nos 
grupos tratados com OSMO, quando comparado ao grupo controle. No entanto, 
como o principal ácido graxo presente no óleo é o ácido oleico que possui 
efeito anti-oxidante é possível que o mesmo tenta efeito em reduzir a atividade 
da MPO. 
 Sabe-se que, durante um processo inflamatório na pele, o 
aparecimento de um infiltrado leucocitário intenso ocorre como a primeira linha 
de defesa do corpo contra a agressão externa. Neutrófilos, polimorfonucleares 
têm uma ação primordial na resposta inflamatória aguda e são capazes de 
degradar proteínas reconhecidas como patógenos estranhos ou possíveis. Este 
sistema é caracterizado por uma alta concentração de espécies reativas de 
oxigênio (ROS), prejudicial aos agentes patogênicos e que também pode 
prejudicar os hospedeiros (NEMETH e MOCSAI, 2012). Portanto, substâncias 
que são capazes de prevenir a infiltração ou atividade de neutrófilos no foco 




potenciais para a regulação de processos exacerbados (NEMETH e MOCSAI, 
2012). 
No tratamento subsequente de inflamação cutânea crônica causada 
por aplicações repetidas de TPA, o tratamento com OSMO reduziu 
significativamente a formação de edema, além de ter em sua forma pura 
revertido a hiperplasia da eppiderme. Sabe-se que a aplicação repetida de TPA 
é considerada um método válido para a avaliação de compostos com potencial 
anti-inflamatório, uma vez que, este modelo tem capacidade para promover a 
hiperplasia epidérmica (semelhante à psoríase) com aumento de fator 
transformante de membrana do tipo beta 1 (TGF-β1) e leucotrieno B4. Este, por 
sua vez, causa um aumento na permeabilidade vascular facilitando o influxo de 
neutrófilos (MURAKAWA et al., 2006). Este método também tem a vantagem 
de que o tratamento começa após o processo inflamatório já estabelecido, 
como geralmente ocorre na prática clínica (MURAKAWA et al., 2006). 
A análise da atividade de MPO e NAG após administrações repetidas 
com TPA mostrou que o tratamento com OSMO foi efetivo na inibição do 
aumento da atividade das enzimas MPO e NAG, assim como, a análise 
histológica demonstrou redução da presença células inflamatórias. Sendo 
assim, pode-se inferir que o tratamento com OSMO é capaz de prevenir a 
migração de leucócitos polimorfonucleares e mononucleares, mesmo em 
processo inflamatório já estabelecido. 
 É importante ressaltar que enquanto a atividade da MPO está 
relacionada à presença de polimorfonucleares, a atividade da enzima NAG é 
utilizada como indicação da presença de leucócitos mononucleares no tecido 
inflamado, que geralmente estão presentes em grandes quantidades nos 
estágios tardios do processo inflamatório, semelhantes às doenças 
inflamatórias crônicas (CALIXTO et al. , 2004; & MORENO, 1999; STANLEY et 
al., 1991). Este resultado demonstra que o óleo de sementes da planta Moringa 
oleífera apresenta a capacidade de interferir na migração de ambos os tipos 




Outro resultado interessante foi de que diferentemente do tratamento 
com dexametasona, a aplicação tópica OSMO não foi capaz de inibir a 
formação do edema induzido por TPA com tratamento na orelha contralateral. 
Este resultado sugere que, com as doses testadas, não há ação sistêmica dos 
compostos presentes no OSMO. Este efeito sistêmico é observado, 
normalmente, com a aplicação de glicocorticoides, o que explica alguns dos 
efeitos colaterais deste tipo de drogas (TIAN e LIU, 2012).  
Apesar da indiscutível eficácia anti-inflamatória dos glicocorticoides, 
suas desvantagens clássicas são ressaltadas pelos efeitos adversos em muito 
relacionados ao fato de que os receptores glicocorticoides têm uma 
participação importantíssima na homeostasia do organismo, auxiliando na 
modulação de sistemas fisiológicos como o cardiovascular, metabólico e ósseo. 
Desta maneira, a administração de corticosteroides exógenos acaba por alterar 
esse sistema promovendo alterações que podem gerar diabetes, osteoporose, 
obesidade, hipertensão, etc. Sendo assim, há uma grande preocupação em 
manipular os efeitos pleiotrópicos dos medicamentos com atividade 
glicocorticoide para que tenham seus efeitos colaterais reduzidos, mantendo 
sua eficácia. (MCMASTER;RAY,2007). 
De maneira semelhante, foi observado que administrações múltiplas de 
OSMO não promoveram atrofia cutânea, como observado no grupo tratado 
com dexametasona. A atrofia cutânea é o principal efeito adverso da terapia 
corticoide por via tópica. A aplicação repetida de glicocorticoides a pele pode 
gerar desestruturação da barreira cutânea, sem do que a lesão típica 
caracteriza-se por estrias largas onde a pele é muito fina, frágil transparente, 
com uma aparência eritematosa e brilhante, além da perda de água e formação 
de telangectasias. Estes efeitos ocorrem em decorrência da alteração na 
derme e epiderme com diminuição da espessura das camadas, redução dos 
queratinócitos, número dos fibroblastos e reorganização da estrutura das 
camadas. Esta atrofia pode ser prevenida com cuidados como a escolha de 
glicocorticoides de potência mais baixa e evitar tratamentos prolongados, 




No entanto, embora o tratamento múltiplo com OSMO não tenha 
interferido no peso do baço, adrenal e linfonodo auricular (todos afetados pela 
administração de dexametasona), a administração repetida de OSMO causou 
redução do peso do timo, semelhante à dexametasona.  
Mesmo quando administrados por via tópica os glicocorticoides são 
absorvidos em concentrações significativas, as quais podem gerar efeitos 
sistêmicos e alterações em órgãos relacionados aos efeitos fisiológicos dos 
corticoides, como é o caso dos órgãos linfoides (NIEMAN, 2011). A diminuição 
do peso das adrenais é um indicativo de que esteja ocorrendo supressão das 
mesmas pela retroalimentação negativa do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 
causada pelo aumento da concentração circulante de glicocorticoides. Este é 
um efeito preocupante, pois muitos efeitos adversos graves ocorrem pela 
supressão adrenal, como inibição do crescimento, osteoporose, alterações 
neuropsiquiátricas e a síndrome de Cushing (SARNES et al., 2011).   
O timo e baço, como órgãos linfoides, quando atrofiados podem indicar 
um efeito imunossupressor exacerbado pelo tratamento. A imunossupressão 
responsável pelo efeito terapêutico do tratamento, porém quando exacerbada 
pode gerar favorecimento ao aparecimento de infecções oportunistas por 
fungos, bactérias ou vírus (CUTOLO et al,., 2008). Portanto, o fato de o OSMO 
ter tido a capacidade de promover atrofia do timo em sua apresentação pura 
sugere uma atividade imunossupressora e pode sugerir algum mecanismo de 
ação relacionado aos receptores de glicocorticoides.  
Assim, o próximo passo foi avaliar a influência do antagonista de 
receptores corticoides (mifepristona) na atividade anti-inflamatória do OSMO. A 
mifepristona compete com o glicocorticoide pelo sítio de ação com afinidade 
até dez vezes maior que a do cortisol e três vezes maior que a da 
dexametasona (CASTINETTI et al, 2012). Ela é utilizada como ferramenta de 
pesquisa no desenvolvimento de novos medicamentos por poder de maneira 





A análise possibilitou observar que o pré-tratamento com mifepristona 
foi capaz de reverter a inibição do edema no grupo tratado com OSMO, 
sugerindo que o efeito anti-inflamatório do óleo da semente da Moringa 
oleifera, pelo menos em parte, envolve a participação de receptores de 
corticosteroides. 
É importante considerar que se tratando do óleo bruto, onde diversos 
componentes estão presentes, esse efeito tipo corticoide pode ser resultado da 
atividade de um ou alguns componentes do extrato e não necessariamente de 
todos, sendo que outros componentes podem ter outros mecanismos 
responsáveis pelo seu efeito. Isso pode ser demonstrado pelo fato de o OSMO 
ser capaz de atuar na via de metabolização do ácido araquidônico como já 
discutido anteriormente.  
Portanto, os resultados obtidos neste estudo mostram o uso potencial 
do OSMO para o tratamento de distúrbios inflamatórios de pele agudos e 
crônicos, especialmente com base nas características do OSMO, por 
apresentar possivelmente múltiplos mecanismos de ação. Isso poderia ser uma 
indicação de mais de um composto ativo no óleo. Na realidade, a demanda por 
medicamentos multicomponentes representa uma nova abordagem para o 
tratamento de doenças crônicas que muitas vezes são multifatoriais e que 
atualmente conta com terapias disponíveis muitas vezes ineficazes, isso 
implica na necessidade de novas abordagens com compostos que atuem em 
vários alvos moleculares e que, portanto, possuem mecanismos diferentes 
(TIAN e LIU, 2012).  
Mesmo que o OSMO tenha algum efeito nos receptores de 
corticosteroides, ele demonstrou ação em modelos que não envolvem esses 
mecanismos, como os relacionados à via do ácido araquidônico e possui ações 
sistêmicas e efeitos colaterais mais brandos em comparado à dexametasona. 
Sendo assim, este estudo apresenta pela primeira vez a eficácia do 
uso do óleo da semente da planta Moringa oleífera, como descrito amplamente 
por seu uso popular. Os resultados sugerem certa segurança para o uso do 




mesmo que o óleo da semente da M. oleifera tenha apresentado um valioso 
efeito anti-inflamatório tópico em diversos modelos inflamatórios de pele e 
mostrando ser de grande relevância na busca de novas ferramentas 
terapêuticas para doenças inflamatórias da pele, ainda são necessárias 
avaliações adicionais para esclarecer todo o mecanismo de ação da OSMO, 























 O óleo da semente da M. oleifera apresenta atividade anti-
edematogênica quando aplicado por via tópica em diversos modelos de 
inflamação cutânea agudos; 
 
 O tratamento tópico com o óleo da semente da M. oleifera é 
capaz de reduzir o influxo de células inflamatórias para o tecido inflamado; 
 
 
 O óleo da semente da M. oleifera é capaz de reduzir um processo 
inflamatório já estabelecido; 
 
 Os efeitos anti-inflamatórios observados com o tratamento com o 
óleo da semente da M. oleifera parece ser mediado, ao menos em parte, pela 
ativação de receptores corticoides;  
 
 O tratamento tópico com o óleo da semente da M. oleifera não 
promove alguns efeitos adversos observados em tratamentos repetidos com 
glicocorticoides, podendo ser uma importante alternativa terapêutica mesmo 
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